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Resumen Introducción y objetivo: El aumento de edad, las enfermedades asociadas, y 
las medicaciones utilizadas, hacen que el tratamiento de la epistaxis 
requiera un conocimiento médico complementario de las actuaciones 
locales clásicas para su tratamiento. En numerosas ocasiones los 
tratamientos antitrombóticos influyen en la toma de decisiones a la hora de 
elegir el mejor abordaje terapéutico. Método: Se ha realizado una 
exhaustiva revisión de la literatura para identificar las recomendaciones 
más determinantes a la hora de seleccionar tratamiento para estos 
pacientes. Resultados: El tratamiento de la epistaxis requiere un 
planteamiento individualizado que contemple la localización y el tipo de 
sangrado desde el primer momento. Al mismo tiempo se deben poner en 
marcha actuaciones médicas complementarias que disminuyan el riesgo de 
resangrado sin favorecer la aparición de trombosis. Conclusiones: : Se 
impone la necesidad de tener en cuenta de forma diferenciada los casos de 
epistaxis con tratamiento antitrombótico tanto en la toma de decisiones 
terapeúticas como en el apoyo complementario al tratamiento local. 
Palabras clave Epistaxis; Inhibidores de Factor Xa; Anticoagulantes; Inhibidores de 
agregación plaquetaria 
Summary Introduction and objective: Complementary knowledge is demanded as 
patients with epistaxis are older and present comorbidities. Frecuently, 
antithrombotic management is a key factor in the optimal treatment 
selection. Method: An extensive literature review was made in order to 
identify the most relevant factors in the therapeutic decision. Results: : In the 
therapeutic decision we have to take into account singular factors related to 
the patient, as well as the site and type of bleeding in the earliest approach. 
Medical management focussed on stopping bleeding without thrombotic 
events must be carried out. Conclusions: Therapeutic choice in the epistaxis 
patient with antithrombotic treatment  is a complex and multidimensional 
process, that should be approached in association of local control that can 
assure the highest efficiency and security for the patient. 





Multitud de factores individuales, y novedades terapeúticas asociadas, 
condicionan en las epistaxis una amplia variabilidad de práctica clínica y 
respuestas dispares a los tratamientos aplicados. Estas circunstancias 
condicionan una oportunidad de mejora si se revisan los actuales protocolos 
de atención. 
Habitualmente, las epistaxis se comportan como cuadros benignos y 
autolimitados que ceden espontáneamente o tras aplicación de medidas 
conservadoras que lleva a cabo el propio paciente sin necesidad de recurrir a 
la asistencia médica [1], por lo que los datos sobre incidencia y prevalencia en 
la población general son difíciles de calcular. Pese a ello, se estima que 
aproximadamente el 60% de la población adulta experimentará algún episodio 
de epistaxis a lo largo de su vida y únicamente un mínimo porcentaje, entre el 
6-10%, demandará asistencia hospitalaria [2]. 
Su etiología se presume multifactorial y clásicamente se ha dividido en 2 
categorías: local y sistémica. Se calcula que en el 10% de los casos puede no 
encontrarse ninguna causa, denominándose entonces, epistaxis esencial o 
idiopática. Afecta de forma mayoritaria al sexo masculino y presenta una 
incidencia ascendente con la edad. Aproximadamente el 60% de los pacientes 
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que requieren atención especializada presentan edades por encima de los 50 
años [3]. Se trata de una urgencia muy frecuente y una de las causas que más 
ingresos urgentes origina en un servicio Otorrinolaringología [4]. 
Es una observación frecuente entre los casos con peor respuesta al 
tratamiento, el consumo de fármacos para la prevención de fenómenos 
trombóticos. 
En los últimos años, han aumentado los pacientes que reciben tratamiento con 
anticoagulantes y antiagregantes en los casos atendidos. Entre dichos casos, 
la primera causa de tratamiento es la fibrilación auricular (FA). Hasta el 8.5% 
de la población española mayor de 60 años presenta fibrilación auricular [5], y 
recibe terapia anticoagulante oral (TAO) de prevención de ictus 
sistemáticamente. 
Aunque los antagonistas de la vitamina K (AVK) son el tratamiento de primera 
elección, hay ciertas indicaciones que justifican la indicación de nuevos 
anticoagulantes orales (NACO), como el inhibidor directo de la trombina 
(dabigatrán etaxilato/Pradaxa®) y los inhibidores directos del factor X activado 
(Xa) (rivaroxabán/Xarelto® y apixabán/Eliquis®)[6]. 
Estamos ante un problema de relevante impacto en la calidad de vida de 
pacientes crónicos pluripatológicos y polimedicados. Además, las guías para la 
actuación frente a la hemorragia en paciente con tratamiento antitrombótico, 
están en revisión actualmente. Este artículo tiene por objeto añadir 
herramientas útiles para aumentar la eficacia de los protocolos aplicados en 
estos casos. 
 
Medidas de tratamiento local en epistaxis en paciente con tratamiento 
antitrombótico 
El tratamiento de la epistaxis de repetición ha evolucionado en los últimos 
años.  Además de una correcta anamnesis, el arsenal terapeútico clásico 
incluía la aplicación de presión en “pinza” de la nariz y la aplicación de 
vasoconstrictor nasal [7]. Cuando se identifica el punto sangrante, se procede 
a la cauterización con Nitrato de Plata. La aplicación tópica de una ampolla 
inyectable de ácido tranexámico (Amchafibrin®) puede ser mejor que el 
taponamiento nasal en el tratamiento de la epistaxis anterior idiopática [8]. 
En casos de resangrado o hemorragia posterior abundante se introducen 
taponamientos nasales dilatables como Merocel® y Rapid Rhino®. No hay 
diferencias en cuanto a eficacia en la corrección del sangrado, pero es de más 
fácil manejo y más confortable para el paciente el segundo sistema [9]. Estos 
dispositivos asocian dolor y molestias mantenidas durante varios días. Aunque 
es frecuente la utilización de antibiótico tópico y sistémico durante el 
taponamiento para la prevención del shock séptico, no está demostrado si los 
casos descritos se relacionan con el taponamiento o con la cirugía nasosinusal 
previa [10]. 
Los sistemas de taponamiento nasal se alternan y complementan con 
materiales o sustancias procoagulantes como el Surgicel® , el MeroGel®, el 
Floseal®, el TachoSil® o PerClot® [11]. 
Cuando estas medidas no son suficientes, o hay antecedente de episodios 
repetidos de sangrado, los procedimientos más usados son quirúrgicos, 
mediante la hemostasia endoscópica nasal, y la ligadura arterial mediantes 
abordajes abiertos. Algunos autores recomiendan el abordaje quirúrgico 
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temprano frente al de combinación de taponamientos [12]. La combinación de 
taponamiento nasal y cirugía resuelven el mismo porcentaje de casos (80-
90%) que la embolización vascular mediante técnicas radiológicas 
intervencionistas. Además, evitan las complicaciones asociadas a la 
embolización [13]. En un 4% de los casos hay complicaciones mayores, como 
ictus, ceguera o neuropatía, y en un 10% de los casos menores, como 
hematomas [14]. En la figura 1 se refleja el algoritmo terapéutico habitual (ver 
ANEXO al final del trabajo). 
 
Medidas de tratamiento general en epistaxis en paciente con tratamiento 
antitrombótico 
Las medidas de actuación local son precedidas por la recogida de datos de la 
historia clínica, una exploración física adecuada. En todos los casos será 
controlada la pérdida de volumen sanguíneo mediante sueroterapia o 
expansores de plasma. 
La petición de estudio de coagulación se realiza en pacientes con TAO, 
epistaxis abundantes, o epistaxis de repetición [15] (Tabla 1). En los análisis 
de coagulación, por defecto, suelen aparecer el Tiempo de Protrombina (TP), 
la Actividad de Protrombina, la Ratio Internacional Normalizada (INR), el 
Tiempo de Tromboplastia Parcial activada (TTPa), y el fibrinógeno funcional.  
En general, no se considerada de interés la petición de pruebas radiológicas 
salvo casos seleccionados. 
La incidencia en aumento de epistaxis posterior refractaria en pacientes 
crónicos y pluripatológicos hace que los tratamientos quirúrgicos no sean 
aplicables en un número de casos cada vez mayor. La irrigación endonasal 
con agua caliente a 51ºC se lleva a cabo algunas veces, ofreciendo en 
algunas series un 82% de resolución de casos [16].  
 
 
Tabla 1. Interpretación práctica de las pruebas de coagulación 
 
TP(Tiempo de protrombina)(10.4-
14.4 segundos)  
Frecuentemente se utiliza en forma 
de “Internacional Normalizad Ratio 
(INR=0.9-1.3) 
 
Controla la anticoagulación por AVK. 
Su alteración aislada es rara. Sólo en déficit de factor VIII 
alterado en disfunciones hepáticas  
 
Índice de Quick: INR 1.0-1.2 
 
 
Relación inversamente proporcional con el tiempo de coagulación 
 




Controla la anticoagulación por heparina 
Su alteración denota déficits moderados de los factores de la 
coagulación 
 
TT(Tiempo de trombina)(11.3-18.5 
segundos) 
 






Cuando es inferior a 0.7 g/L la coagulación está muy afectada. 
Puede estar disminuido en hepatopatías graves. 





Aporta una valoración global de la coagulación 
Precisa sangre completa (total) 
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La warfarina (Aldocumar®) se encuentra entre las drogas con el mayor 
número de efectos adversos registrados y entre las medicaciones más 
relacionadas con urgencias médicas. La hemorragia se relaciona con los 
niveles de anticoagulación pero también con factores de riesgo de los 
pacientes, como Diabetes Mellitus, hipertensión arterial, alcoholismo crónico, 
enfermedad hepática, insuficiencia renal crónica, o anemia. Las 
recomendaciones de actuación en caso de epistaxis se recogen en la figura 2 
[17,18] (ver ANEXO al final del trabajo). 
Tanto en los pacientes tratados con warfarina como con acenocumarol 
(Sintrom®) no hay prohibiciones alimentarias, pero los alimentos ricos en 
vitamina K disminuyen el efecto anticoagulante. La vitamina K1 se encuentra 
en muchos alimentos, siendo rica en ella las verduras de hoja verde oscura 
(espinaca, col rizada, brócoli, col de Bruselas), el germen de trigo, algunas 
frutas como el kiwi, hígado, productos de soja así como algunos aceites 
vegetales [19]. 
En el caso del uso de antibióticos que actúen sobre la flora intestinal es 
aconsejable añadir algún preparado comercial o preparados lácteos 
fermentados que la reequilibre. Si se introduce un nuevo fármaco en el 
tratamiento será necesario que el médico consulte qué efectos puede tener 
sobre el tratamiento anticoagulante oral para conocer si es necesario controlar 
más estrechamente el INR. 
Se han descrito efectos adversos como reacciones anafilácticas al administrar 
vitamina K1 endovenosa en 1 de cada 10.000 administraciones. La pauta 
intravenosa es más eficaz en caso de sangrado abundante y puede evitarse la 
anafilaxia mediante la perfusión con bomba en 20 minutos [20]. La transfusión 
de plasma es más lenta que los CCP por requerir pruebas cruzadas y en 1 de 
cada 20.000 casos puede producir urticaria [21]. 
Consideraciones prácticas sobre el manejo de las complicaciones 
hemorrágicas y actitud perioperatoria con los NACO 
Los AVK (acenocumarol y warfarina) han sido durante décadas la TAO en la 
prevención de las complicaciones tromboembólicas de la FA. 
Tradicionalmente, en pacientes con alguna contraindicación o riesgo especial 
asociado al uso de los AVK, la alternativa ha sido el tratamiento con 
antiagregantes plaquetarios. El uso de AVK requiere monitorización del TP, 
habitualmente expresado como INR.  
 
No existen estudios que comparen directamente los NACO entre sí y existen 
notables diferencias metodológicas entre los estudios que los comparan con 
AVK (grado de enmascaramiento, edad y riesgo basal de la población, calidad 
del control del INR entre otras). Tanto dabigatrán como rivaroxabán y apixabán 
presentan una relación beneficio/riesgo favorable para la prevención del ictus y 
la embolia sistémica en pacientes con FA no valvular y al menos un factor de 
riesgo adicional de complicaciones tromboembólicas. Todos ellos son 
alternativas terapéuticas válidas en esta indicación, y se augura que serán el 
tratamiento de elección en el tratamiento de la trombosis venosa profunda [22]. 
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Tabla 2. Análisis comparativo de AVK y NACO. 




-Precio más asequible 
-Hay antídoto 
 
-Menor incidencia de hemorragias 
-Monitorización innecesaria 
-Vida media corta (24 horas) 





-Requiere monitorizar el Tiempo de 
Protrombina (TP) expresado como 
Cociente Internacional Normalizado 
(INR) 
-Vida media larga (4-5 días) 




-No hay antídoto 




La experiencia del manejo de las complicaciones hemorrágicas de los NACO 
es escasa. Las recomendaciones generales no difieren de los protocolos de 
actuación ante una hemorragia secundaria a un fármaco antitrombótico, ya 
que no disponemos de ningún antídoto específico que neutralice la acción de 
los NACO [23]. 
El grado de anticoagulación depende del fármaco específico, el tiempo desde 
la última dosis y de la función renal fundamentalmente, y menos, de la función 
hepática. Se considera resuelto el efecto de la anticoagulación cuando han 
pasado más de cinco “vidas medias” del medicamento desde la última dosis 
[24-26]. Por este motivo la optimización en el tratamiento de epistaxis en 
paciente anticoagulado requerirá un rápido contacto con la unidad de diálisis 
en el caso de dabigatrán, ya que la ausencia de la eficacia habitual del 
taponamiento y maniobras invasivas podrán conducir de otro modo a 
desenlaces fatales. 
La anamnesis en el paciente con epistaxis debe hacer hincapié en detectar 
asociaciones medicamentosas. Los agentes inhibidores de la glucoproteína-
P(gp-P), como la amiodarona, verapamilo, quinidina, ketoconazol, 
dronedarona y claritromicina causan un aumento de la concentración 
plasmática de dabigatrán. La ciclosporina, itraconazol y tracrolimus están 
también contraindicados. Sin embargo, la dieta apenas influye en la 
hipocoagulación obtenida por NACO [27]. 
Las enfermedades concomitantes estudiadas en los ensayos RE-MODEL y 
RE-NOVATE, como hipertensión arterial, diabetes, y enfermedad arterial 
coronaria, no influyeron en la tasa de resangrado por NACO [28]. 
Precisamente en los pacientes con insuficiencia renal, pueden darse 
hemorragias más abundantes por estar aumentada la vida media de 
dabigatrán, y por este motivo está contraindicado dabigatrán en insuficiencia 
renal grave (aclaramiento de creatinina < 30ml/min) [29]. 
No se utilizan pruebas de coagulación rutinarias para seguimiento de 
anticoagulación. Mientras que la prolongación de dichas pruebas se asocia a 
situaciones de exceso de anticoagulación, la normalidad en ellas no asegura la 
desaparición del efecto farmacológico. Por lo tanto si hay sangrado hay que 
considerar al paciente bajo los efectos de la anticoagulación, salvo en el caso 
de dabigatrán, en el que un TT dentro de la normalidad asegura su ausencia 
de efecto. En cuanto a rivaroxabán y apixabán, se podrían estudiar mediante 
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la detección de actividad de factor Xa, pero este análisis es de acceso 
restringido para la mayoría [30]. 
 
Las recomendaciones en caso de hemorragia en paciente con NACO son 
(tabla 3) [31]: 
1. Evaluación de la gravedad y localización de la hemorragia:En todo paciente 
se debe evaluar el riesgo hemorrágico de la intervención, así como la función 
renal.  
2. Discontinuación del anticoagulante:Es fundamental conocer cuándo se 
administró la última dosis. En cirugía programada, se recomienda esperar al 
menos 24 h en caso de riesgo hemorrágico bajo y al menos 48 h en caso de 
riesgo hemorrágico moderado-alto. En cirugía urgente, se recomienda esperar 
al menos 12 h tras la última dosis si es posible, y se deberá optar 
habitualmente por anestesia general.  
3. Tratamiento de soporte: carbón activado (disminución de la absorción del 
NACO en las primeras 6 horas tras su administración oral); control 
hemodinámico (repleción de volumen, transfusión, ionotrópicos); localización 
de la hemorragia y corrección quirúrgica/endoscópica si procede.  
4. Hemodiálisis / hemoperfusión: sólo válida para dabigatrán, debido a su baja 
unión a proteínas plasmáticas.  
5. Administración de procoagulantes: sólo en casos de amenaza para la vida, 
ya que pueden asociarse a trombosis. Entre los distintos hemostáticos se ha 
propuesto la administración de CCP. Parece más eficaz en rivaroxabán o 
apixabán, a dosis inicial de 25 UI/kg, pudiendo repetir en caso necesario, o 
factor VIIa. Dabigatrán es dializable, por lo que se puede plantear como opción 
en su caso.  
6. Reanudación del tratamiento: Deberá instaurarse tan pronto como sea 
posible, siempre que se haya establecido una adecuada hemostasia.  
 
Recomendaciones para el manejo perioperatorio de la heparina 
Aunque hay una fuerte relación entre valores subterapeúticos de TTPa y 
tromboembolismo de repetición, la relación entre valores supraterapeúticos 
(TTPa ratio>2.5) y hemorragia es menos clara. Se considera más relacionada 
con factores de riesgo. Y ocurre en un 5.5% de los casos. 
El tratamiento depende de la localización y la severidad de la hemorragia. Si 
se requiere la reversión urgente del efecto heparínico se puede administrar 
sulfato de protamina en infusión venosa lenta. La dosis apropiada depende de 
la dosis de heparina y del tiempo desde la última administración. La 
neutralización completa se logra con una dosis de 1 mg por cada 100 
unidades de heparina. En el caso de heparina subcutánea, pueden requerirse 
dosis repetidas por la absorción prolongada. El efecto obtenido es completo en 
la heparina no fraccionada (HNF) y parcial en las heparinas fraccionadas de 
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Tabla 3. Manejo de las complicaciones hemorrágicas de los NACO 
Pradaxa (dabigatrán)  Xarelto (rivaroxabán)  Eliquis (apixabán)  
 
Eliminación renal 80-85% Eliminación renal 35%. 
Vida media alargada en 
hapatopatías 
Eliminación renal 25%. 
Vida media alargada en hapatopatías 
No hay antídoto específico disponible   
Discontinuación del tto  
Investigación/tratamiento del origen del sangrado y medidas generales (e.j.: mediante hemostasia quirúrgica y 
reemplazo del volumen sanguíneo).  
Dado que el dabigatrán se 
elimina principalmente por vía 
renal, debe mantenerse una 
diuresis adecuada.  
Puede considerarse el uso de 
carbón activado para reducir la 
absorción en caso de sobredosis 
por rivaroxabán.  
La administración de carbón activado tras 
la ingestión de apixabán entre 2 y 6 h 
redujo la exposición al fármaco entre un 
50% y 27%, respectivamente.  
Se puede considerar el uso de concentrados del complejo de protrombina activado (p.ej. Octoplex®). 
El Factor VIIa recombinante no es utilizado de forma habitual por falta de experiencia clínica. 
Se debe considerar la 
administración de 
concentrados de plaquetas en 
caso de trombocitopenia o 
cuando se hayan utilizado 
medicamentos antiagregantes 
de acción prolongada. 
No se espera que el sulfato de 
protamina y la vitamina K afecten 
a la actividad anticoagulante de 
rivaroxabán. No hay una 
justificación científica sobre la 
ventaja ni la experiencia con 
hemostáticos sistémicos (por 
ejemplo, desmopresina, 
aprotinina, ácido tranexámico, 
ácido aminocaproico.  
 
Dado que la unión a proteínas 
es baja, el dabigatrán es 
dializable.  
Debido a su elevada fijación a las  
 proteínas plasmáticas, no se 

















Valorar Protamina urgente 
 




Aconsejable diferir cirugía 
 













Protocolo prequirúrgico de epistaxis en paciente con tratamiento 
antiagregante y antifibrinolítico 
La vida media de los antiagregantes plaquetarios  difiere según los 
mecanismos de acción (tabla 5). Varios estudios subrayan el empleo de AAS a 
dosis bajas en relación con cirugías programadas  [33]. En los tratamientos 
con doble antiagregación por prótesis valvular es especialmente relevante el 
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Tabla 5. Vida media de los antiagregantes plaquetarios clasificdos según su mecanismo de 
acción. 
 
Inhibidores de la ciclooxigenasa 1(COX-1) 
 
Ácido Acetil Salicílico (AAS) 




AINEs con efecto antiagregante importante: 
Bloqueo reversible de COX-1(una vez eliminado el fármaco se 
restituye la actividad plaquetaria) 
 
 
Piroxicam            7 días 
Trifusal                7 días 
Indometacina     3 días 
Ketorolaco          2 días 
Flurbiprofeno*   1 día 
 
AINEs con efecto antiagregante moderado: 
 Bloqueo reversible de COX-1 
 
 
Naproxeno          2 días 
Ibuprofeno          1 día 
Diclofenaco         1 día 
Dexketoprofeno 1 día 
 
Antagonistas del receptor de adenosin fosfato (ADP): 
 Bloqueo irreversible de ADP salvo ticagrelor 
 
Clopidogrel           7-10 días 
Ticlopidina            14 días 
 
Antagonistas del receptor glicoproteina IIb/IIIa(GPIIb/IIIa) 
 
Abciximab             24 horas 
Eptifibatide           8 horas 
Tirofibán                8 horas 
 
Hierbas medicinales que interfieren con la agregación 
plaquetaria 
(ajo, ginseng, ginko biloba) 
 
                                48 horas 
*Debido a su corta vida media, algunos protocolos perioperatorios utilizan flubiprofeno (Froben®) a dosis de 1 
comprimido de 50 mg cada 12 horas desde el día siguiente a la suspensión del antiagregante y dejan de tomarlo el 
día anterior a la cirugía. 
 
 
En las mediciones hemostáticas, la desmopresina contrarresta los efectos de 
algunos fármacos antitrombóticos. Acorta el tiempo de sangrado prolongado 
de pacientes que toman agentes antiplaquetarios, el tiempo de sangrado 
prolongado y el tiempo de tromboplastina parcial activada de pacientes que 
reciben heparina. Estos efectos probablemente resultan de la elevación del 
factor VIII y del factor Von Willebrand, los cuales  desempeñan un papel 
acelerador en estos análisis globales de coagulación intrínseca y hemostasia 
primaria. Aunque no tiene efectos en el recuento o la agregación plaquetaria, 
pero aumenta la adhesión plaquetaria a las paredes vasculares. Si la 
hemorragia es importante se recomienda la dosis de 0.3 microgramos/kg en 
20 minutos, previamente a la intervención en pacientes tratados con AAS. La 
transfusión de plaquetas no debe hacerse de forma preventiva, pero si no 
cede el sangrado se administra 1 unidad por cada 5-10 kg de peso  [35].  
Se considera que no tiene por qué esperarse sangrado aumentado en 
tratamiento con AAS a baja dosis como antiinflamatorio, o con AINEs. No 
existen datos en cuanto a la asociación de Clopidogrel y Ticlopidina, pero los 
tratamientos con AAS a partir de 300 mg y Clopidogrel se asocian a riesgo 
aumentado de hemorragia.  
El tiempo de interrupción del tratamiento se limitará al mínimo posible que 
garantice una hemostasia quirúrgica suficiente. Habitualmente se reintroduce 
entre 2 y 4 días tras el control del sangrado. Independiente de la interrupción o 
no del tratamiento antiagregante, se procederá a la profilaxis tromboembólica 
adecuada al tipo de paciente y proceso quirúrgico. El tratamiento con 
anticoagulantes no sustituye al antiagregante. 
La desmopresina es eficaz también para la hemofilia A leve y la enfermedad 
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de Von Willebrand tipo 1, y generalmente permite evitar el uso de 
concentrados, que son mucho más caros. Pero las ventajas no se limitan al 
ahorro económico. El compuesto podría ser necesario para satisfacer 
peticiones religiosas tales como los Testigos de Jehová, de prescindir de 
hemoderivados. También se le atribuye haber evitado contagios de virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH) [36]. 
En el caso de los tratamientos fibrinolíticos( uroquinasa, estreptoquinasa, 
alteplasa, reteplasa) cuando la última de dosis es menor de 24 a 36 horas hay 
un riesgo aumentado de hemorragia, y se recomienda retrasar la cirugía, y si 
es necesario, administrar antifibrinolíticos como ácido epsilon-aminocaproico, 
o ácido tranexámico. Sin embargo, el riesgo de eventos tromboembólicos es 
incierto, por lo que debe limitarse su utilización sistémica  [37]. 
 
Conclusiones 
El aumento de las epistaxis que asocian tratamiento antitrombótico y las 
peculiaridades de estos tratamientos hacen recomendable añadir medidas 
complementarias al tratamiento local. Aunque el tratamiento de estos casos 
exigen una colaboración multidisciplinar, solamente el especialista 
responsable del control hemorrágico podrá asegurar el equilibrio de una 
racionalización de la coagulación sin ocasionar riesgo de trombosis añadido. 
En el momento actual existen en nuestro ámbito muchas oportunidades de 
mejora en el proceso de atención a la hemorragia nasal. Desde la 
coordinación de los servicios ofrecidos, hasta mejorar la estancia media y 
estancias evitables, así como aumentar la seguridad del paciente. En definitiva 
una atención de mayor calidad y eficiencia.  
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Figura 1. Algoritmo terapeútico de la epistaxis en Urgencias  
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Figura 2. Algoritmo terapéutico en AVK .  
Cuando se administra vitamina K, se solicita un nuevo INR a las 2 horas tras su administración para actualizar la 
situación. Tanto en el caso de acenocumarol como warfarina, la reintroducción postoperatoria de tratamiento se realiza 
en el primer día del postoperatorio. 
 
*CCP (Concentrado complejo protombínico): La dosis es referida a las UI del factor IX  de la coagulación  
** Hemorragia mayor con riesgo vital: hemorragia que ocasiona shock hipovolémico, o que requiere transfusión de 2 
unidades sanguíneas, o un descenso de Hb≥ 20 g/L. 
 
 
